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Resumo 

 

O processo de senescência é acompanhado de um envelhecimento 

arterial com as respetivas alterações estruturais e funcionais levando a um 

aumento da rigidez arterial (RA). Estas alterações podem ser agravadas por 

coexistência de fatores de risco cardiovasculares. Um estilo de vida saudável 

tem-se mostrado essencial como fator de mitigação da RA associada ao 

envelhecimento primário e secundário. Objetivo: o presente estudo procurou 

avaliar o efeito da idade e da prática de atividade física (AF) em indicadores de 

RA comparando grupos de adultos jovens e de idosos, treinados e não treinados. 

Metodologia: A amostra foi constituída por 82 indivíduos do sexo feminino 

dividida em 4 grupos: jovens treinadas (JT, com n=19), jovens não treinadas 

(JNT, com n=20), idosas treinadas (IT, com n=23) e idosas não treinadas (INT, 

com n=20). A RA foi avaliada por tonometria de aplanação. A AF mensurada 

através do IPAQ-versão curta e a aptidão cardiorrespiratória (ApCr) através de 

Chester Step teste. Resultados: Os grupos de idosos mostraram valores mais 

elevados nos indicadores de RA que os observados nos grupos de jovens 

adultos (p<0.05). O grupo de JT apresenta um AI@HR75 inferior a JNT não 

tendo sido encontradas diferenças significativas noutros indicadores de RA. Não 

foram encontradas diferenças significativas para a PWV entre IT e INT. No 

entanto, a pressão aórtica central era significativamente mais elevada nos INT 

comparativamente aos IT. No VO2max todos os grupos apresentaram diferenças 

significativas entre si com valores superiores para os jovens em relação aos 

idosos e para grupos treinados em relação aos seus pares sedentários. No IPAQ 

não encontramos diferenças significativas entre IT e INT mas, os JT tem um 

score de AF superior em relação a todos os grupos e ambos os grupos de Idosos 

superior aos JNT (p<0.05). Conclusões: A idade é um fator de influência da RA. 

No entanto, a prática de AF, pode ser fator atenuador da progressão do 

incremento da RA, pela diminuição da sobrecarga de pressão a nível central. 

 

PALAVRAS-CHAVE: ENVELHECIMENTO, RIGIDEZ ARTERIAL, 

HEMODINÂMICA, ACTIVIDADE FÍSICA, SEDENTARISMO. 
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Abstract 

 

The aging process is followed by an arterial aging with structural and functional 

changes leading to an increase in arterial stiffness (RA). These changes may be 

aggravated by the coexistence of cardiovascular risk factors. A healthy lifestyle 

is essential to mitigate RA associated with primary and secondary aging 

Objective: This study examined the effect of age and physical activity (AF) in RA 

indicators comparing young adults with old adults, and trained versus untrained. 

Methodology: The sample was composed of 82 female divided into four groups: 

trained young adults (JT, with n = 19), untrained young adults (JNT, with n = 20), 

trained elders (IT with n = 23) and non-trained elders (INT, with n = 20). The RA 

was assessed by applanation tonometry. The AF was assessed with the short 

version of IPAQ and cardiorespiratory fitness (ApCr) through Chester Step Test. 

Results: Elderly groups showed higher values in the RA indicators than those 

observed in young adults groups (p <0.05). The JT group has a lower AI@HR75 

than JNT and no significant differences were found in other RA indicators. There 

were no significant differences for the PWV between IT and INT. However, the 

central aortic pressure in INT was significantly higher in comparison with IT. 

There were significant diferences in Maximal oxygen uptake across groups with 

higher values for the young groups compared to the elderly, and trained groups 

compared to their non trained peers. For physical activity, no significant 

differences were found between IT and INT, but the JT has an AF score higher 

than all the other groups, and both elderly groups than JNT (p <0.05). 

Conclusions: Age is a factor of influence of RA. However, the practice of AF can 

be attenuator factor in the progression of RA increased by decreasing the 

centrally pressure overload. 

KEYWORDS: ARTERIAL STIFFNESS, HEMODYNAMIC, PHYSICAL 

ACTIVITY, SEDENTARY LIFESTYLE, AGEING. 
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Introdução 

 

Envelhecimento e doença não são sinónimos mas, a relação entre estes 

é importante e inevitável. Embora nas últimas décadas se tenha vindo a observar 

um aumento da esperança de vida, conforme envelhecemos o declínio funcional 

que, inicialmente é subtil, vai-se tornando mais evidente com o aparecimento de 

diversas desordens. Neste sentido, e pela função que desempenham, as 

alterações estruturais e funcionais do sistema cardiovascular decorrentes do 

envelhecimento primário (o qual resulta da passagem do tempo) e secundário 

(responsável pelo processo degenerativo precoce e acentuado) têm um papel 

de grande relevância no aumento da morbilidade e do risco de mortalidade. 

(Lakatta, 2015) A incidência e prevalência de doenças como hipertensão, a 

aterosclerose, as doenças coronárias e cerebrovasculares aumenta 

consideravelmente a partir dos 45 nos homens e um pouco mais tarde nas 

mulheres.(Lakatta & Levy, 2003) 

A distensibilidade, a elasticidade e a complacência vascular e são 

características físicas das artérias que dependem da integridade da estrutura 

vascular. A complacência descreve variação do volume e a variação de pressão 

(C=Δv/Δp). A inversão da razão anterior pela substituição dos termos no 

numerador e denominador representa a rigidez arterial (E=ΔP/ΔV). Para facilitar 

comparações das propriedades elásticas entre artérias de diferentes tamanhos 

usa-se o coeficiente de distensibilidade (DI=ΔV/ΔPVinicial)(Izzo & Shykoff, 2001; 

London & Pannier, 2010). 

As propriedades físicas dos vasos são influenciadas por alterações 

estruturais. Com o avanço da idade, há uma diminuição das propriedades 

elásticas. A exposição continua no tempo a ciclos repetidos do fluxo pulsátil leva 

à sobrecarga mecânica e fragilização, disrupção e fratura dos elementos 

constitutivos da parede arterial. Além disso, ocorre uma diminuição de síntese 

de proteínas elásticas (elastina), um aumento da deposição de colagénio e 

calcificação da matriz extracelular e paralelamente uma perda de funcionalidade 

das proteínas.(H. Y. Lee & Oh, 2010) 
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O aumento da rigidez arterial pode, também, estar relacionada com 

fatores genéticos.(Lacolley, Challande, Osborne-Pellegrin, & Regnault, 2009; 

Najjar, Scuteri, & Lakatta, 2005), apesar de a amplificação da rigidez arterial ao 

longo do processo de envelhecimento ser, para além da natural exposição ao 

tempo, o resultado da exposição ao ambiente hormonal, à ingestão e carga de 

sal, do estado glicémico individual, e consequentemente da sobrecarga 

hemodinâmica continuada, bem como do declínio da capacidade de reparação 

e regeneração celular e da capacidade de redundância. Por isso é que a rigidez 

arterial faz parte do fenótipo de certas doenças como a hipertensão e diabetes. 

(Kohn, Lampi, & Reinhart-King, 2015; H. Y. Lee & Oh, 2010; Najjar et al., 2005). 

Para além dos fatores anteriormente citados, a literatura reporta que nas 

mulheres, principalmente após a menopausa (Roman et al., 2007) ocorre um 

aumento dos indicadores de RA, nomeadamente do IA, PP e PWV (H. Y. Lee & 

Oh, 2010).  

Funcionalmente, o aumento da rigidez arterial conduz a elevação da 

pressão arterial, à diminuição da sensibilidade dos barorreceptores, à disfunção 

endotelial e redução da síntese e biodisponibilidade de vasodilatadores 

derivados do endotélio, como por exemplo o óxido nítrico e ao aumento local da 

concentração de substâncias antagonistas destes vasodilatadores. (Greenwald, 

2007; H. Y. Lee & Oh, 2010) 

Sabendo que comportamentos sedentários estão associados ao risco de 

doenças cardiovasculares,(Chomistek et al., 2013) a RA surge articulada com a 

diminuição de mobilidade e incapacidade física. (Andersen et al., 2015) A 

inatividade física está associada às alterações adversas de reatividade vascular, 

do tónus e da estrutura (Nosova et al., 2014)  sendo considerada um fator de 

risco na amplificação da RA. 
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A RA pode ser avaliada de forma não invasiva, como por exemplo a 

tonometria de aplanação. A utilização deste método permite a mensuração de 

alguns indicadores da função vascular e de RA.  

Por exemplo, a PP é uma medida que está incorporada no conceito de 

impedância.(Greenwald, 2007) A pressão de pulso (PP) tem características 

peculiares dependendo de onde é medida dependendo das qualidades elásticas 

e das diferenças temporais e de velocidade da onda refletida. O PP aórtico 

representa as alterações de pressão 

durante um ciclo cardíaco completo. A 

análise da forma da onda revela 

quando a válvula aórtica se abre e o 

fluxo sanguíneo aumenta 

exponencialmente na artéria aorta a 

seguir à ejeção ventricular, a onda 

refletida que chega a um tempo t à 

aorta cria o primeiro “shoulder”. A onda 

refletida agrega-se à onda frontal 

contribuindo para o pico máximo do fluxo logo após o primeiro “shoulder”. No 

final da sístole o fluxo começa a diminuir (em virtude do fluxo se afastar do 

coração) e aparece o segundo “shoulder” que coincide com o fecho da válvula 

que cria uma perturbação no fluxo. A pressão chega rapidamente a níveis 

diastólicos pronta para reiniciar um novo ciclo cardíaco.(Shirwany & Zou, 2010) 

A PP é associada à hipertrofia do VE e é um preditor independente para a 

mortalidade cardiovascular, associa-se a circulação carótido-cerebral, à função 

renal. (London & Cohn, 2002) 

Com o avanço da idade existe uma tendência para o aumento da SBP e 

DBP. Contudo, após os 50-60 anos o DBP tende a estabilizar ou a mesmo 

diminuir. Deste modo, no período mais tardio da vida a PP tende a 

aumentar.(Chrysant, 2013)  

 

O AI também designado por pressão de aumentação, representa a 

variação entre um primeiro pico de pressão sistólica e um segundo pico que 

reflete a onda de pulso retrógrada gerada pelos pontos de impedância. É 

calculado pela seguinte fórmula: AI = (ΔP/PP) x100. A resistência periférica e a 

Figura 1- onda de pressão (adaptado de 
Shirwany & Zou 2010) 
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RA influenciam diretamente o AI. Também é influenciado pela frequência 

cardíaca funcionando com fator de confundimento. (H. Y. Lee & Oh, 2010) 

(Zoungas & Asmar, 2007). Um aumento da frequência cardíaca vai encurtar a 

duração da sístole e deste modo a onda refletida vai chegar durante a diástole 

reduzindo o AI. Neste sentido, um AI menor pode não estar associado a valores 

de RA inferiores mas, à diminuição da duração de injeção. Assim, é importante 

ajustar os valores para uma frequência cardíaca de 75 batimentos cardíacos 

para que se possa fazer uma comparação entre indivíduos diferentes.(Crilly, 

2014; Stoner et al., 2014) 

A PWV é um conceito fácil mas, uma medida difícil de obter. A medida 

está relacionada com a transmissão da energia através da parede, i.e., a 

velocidade com que a onda de pulso se propaga na direção da periferia. O tempo 

que a onda demora entre dois pontos em que a distância entre estes é 

determinada (PWV= (distancia que a onda viaja) ÷ (pelo tempo que leva a 

percorrer a distância)) é o que se designa por PWV.(H. Y. Lee & Oh, 2010) A 

PWV é considerado um fator de risco independente para as doenças 

cardiovasculares.(London & Cohn, 2002) A RA leva a um aumento da velocidade 

que por sua vez, leva ao retorno prematuro da onda refletida ainda durante a 

sístole (Mitchell et al., 2004) A velocidade depende do diâmetro do lumen, da 

rigidez da parede vascular, do tempo e magnitude da onda refletida, da inércia 

do sangue e das perdas de viscosidade no material constituinte da 

parede.(Greenwald, 2007) O valor de referência para indivíduos com 20 anos é 

de 5m/s para indivíduos com 80 anos é de 12m/s(O'Rourke, 2007), sendo o valor 

de 10m/s considerado o ponte corte para risco aumentado de complicações 

cardiovasculares. (Mancia et al., 2013) 

 

Um dos mais importantes efeitos cardíacos da rigidez arterial das 

“grandes artérias” é um aumento da sobrecarcarga cardíaca. Os vasos rígidos 

geram grandes pressões sistólicas devido, à incapacidade de dilatar e, 

acomodar uma onda de sangue, juntamente, com o aumento da impedância e 

respetivo aumento da velocidade da onda pulso. Consequentemente, ocorre um 

aumento da velocidade da onda refletida, que chega mais cedo, ainda durante a 

fase sistólica aumentando a pressão intraventricular e necessidade como 

compensação de aumentar a contractilidade, seja pelo incremento da frequência 
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cardíaca, ou cronicamente pela hipertrofia dos miócitos cardíacos.(Chen, 2012; 

Zieman, Melenovsky, & Kass, 2005) 

A dupla amplificação da pressão sistólica vai ter impacto na agressão 

estrutural das artérias, agravando as alterações vasculares e a disfunção 

endotelial, e naturalmente, está associada ao aparecimento e agravamento das 

doenças vasculares. Por outro lado, o fluxo pulsátil, nas artérias rígidas, estende-

se à microcirculação vulnerável afetando órgãos como o cérebro e o rim.(Zieman 

et al., 2005) 

Diversos estudos sugerem que o fluxo pulsátil pode ser fator decisivo no 

aparecimento de lesões cerebrovasculares. Adicionalmente, esses estudos 

sugerem uma possível associação entre o aumento da rigidez arterial e 

diminuição da função cognitiva, demência, Alzheimer, bem como, a ocorrência 

de acidente cerebrovascular por isquemia, entre outras desordens. Também 

aparece associada ao desenvolvimento de insuficiência renal que pode culminar 

em incapacidade e morte.(Brandts et al., 2009; Mitchell, 2008; Mitchell et al., 

2011; Singer, Trollor, Baune, Sachdev, & Smith, 2014; van Elderen et al., 2010; 

Zeki Al Hazzouri & Yaffe, 2014) 

Com o aumento da carga imposta aos ventrículos, há alterações na 

eficiência da ejeção ventricular e, na perfusão do próprio coração. Quando o 

coração ejeta sangue para uma artéria rígida gera elevadas pressões sistólicas 

para o mesmo volume, o que resulta num grande dispêndio de energia e por 

isso, num aumento das necessidades de O2 por parte deste. O fluxo coronário 

que ocorre predominantemente durante a diástole pode ficar comprometido e 

induzir a isquemia do miocárdio. A ocorrência de insultos isquémicos, em última 

estância culminam em insuficiência cardíaca e, eventualmente na morte 

prematura.(O'Rourke & Hashimoto, 2007). A rigidez arterial pode ser a principal 

causa para a falha do ventrículo esquerdo em indivíduos com hipertensão 

prolongada no tempo.(Cockcroft, Wilkinson, & Webb, 1997)  

O envelhecimento arterial é considerado como parte de um continuum das 

doenças cardiovasculares.(O'Rourke, Safar, & Dzau, 2010)  

A rigidez arterial através dos seus efeitos na onda de pulso e pressão 

central aórtica é determinante no aumento do risco de doenças cardiovasculares. 

A hipertensão sistólica isolada (SBP>140mHg e DBP<90mmHg) é um cenário 
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comum entre os idosos que, está inerente ao aumento do PP (SBP-DBP) .(H. Y. 

Lee & Oh, 2010; Shirwany & Zou, 2010) 

 

Tal como acontece com outros fatores de risco cardiovascular, 

modificações de estilo de vida, incluindo a prescrição de exercício, modificações 

na dieta, e perda de peso, pode evitar ou retardar a progressão do espessamento 

da parede arterial e rigidez arterial e, melhorar a função endotelial.(Lakatta, 2015; 

Najjar et al., 2005)  

O exercício vai modelar favoravelmente os fatores mecânicos envolvidos 

no desenvolvimento da rigidez e envelhecimento arterial e está associado 

indiretamente pela mitigação dos efeitos de outros fatores que estão na origem 

do incremento da rigidez arterial e na aceleração do envelhecimento arterial 

como o hábito de fumar, obesidade em particular a gordura visceral (Mozaffarian, 

Hao, Rimm, Willett, & Hu, 2011; Park, Miyachi, & Tanaka, 2014; Safar, 

Czernichow, & Blacher, 2006; Santos-Parker, LaRocca, & Seals, 2014; Wildman, 

Mackey, Bostom, Thompson, & Sutton-Tyrrell, 2003)  

Embora os mecanismos da influência do exercício regular na RA não 

sejam completamente conhecidos, este surge associado a baixos valores de 

rigidez arterial nas grandes artérias de forma independente e à preservação da 

função e estrutura cardiovascular atenuando o efeito envelhecimento. Este 

parece ainda ter um efeito protetor dos efeitos adversos nas artérias de outros 

fatores de risco cardiovascular(Bhella et al., 2014; Seals, Desouza, Donato, & 

Tanaka, 2008; Seals, Walker, Pierce, & Lesniewski, 2009) Neste sentido, o 

exercício regular mostra-se relevante como estratégia contra as alterações 

adversas associadas ao envelhecimento.  

Vários estudos sugerem diferenças no tipo de exercício e intensidade 

sendo que o exercício aeróbio surge como o tipo de exercício que mais se 

associa a valores positivos de rigidez arterial em detrimento do treino de força, 

assim como, a intensidade do exercício que quando elevada aparece 

acompanhada de valores mais baixos de RA e, preservação da estrutura e 

função cardiovascular. (Ashor, Lara, Siervo, Celis-Morales, & Mathers, 2014; 

Montero, Vinet, & Roberts, 2015; Rossow et al., 2014; Suboc et al., 2014) 

Tanaka et al. comparou a rigidez arterial entre jovens, meia-idade e idosos 

dividindo-os ainda em grupo sedentário, grupo que pratica atividade física de 
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baixa intensidade a moderada (≥3 sessões/semana) e grupo que pratica 

exercício de alta intensidade (≥5sessoes/semana e participa em competições 

locais) e encontrou diferenças na ordem dos 20-35 % entre os dois primeiros 

grupos e grupo de atividade vigorosa e aproximadamente diferenças de 40 % 

entre idosos que praticam atividade vigorosa e os seus pares sedentários  e que 

as diferenças entre jovens e idosos são maiores entre grupo sedentário (45%) 

que no grupo de atividade vigoroso (25%) sugerindo que o exercício pode 

atenuar.  (Tanaka et al., 2000) 
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Objetivos 

 

O objetivo principal do estudo que suporta esta dissertação, foi examinar 

a influência da idade e da prática regular de AF em indicadores de RA, em 

indivíduos do sexo feminino.  

 

Constituem ainda objetivos do estudo: 

Comparar indicadores de RA entre jovens e idosas; 

Comparar indicadores de RA entre treinados e não treinados; 

 Caracterizar os níveis de aptidão cardiorrespiratória, de AF diária em 

jovens e idosas e treinadas e não treinadas. 
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Metodologia 

 

Desenho do estudo, recrutamento e seleção amostral e procedimentos 

 

O estudo que suporta esta dissertação é de tipo analítico e envolveu 4 

grupos de indivíduos adultos jovens e idosas do sexo feminino, com e sem 

experiência de prática de exercício físico regular supervisionado.  

A amostra de conveniência foi recrutada e selecionada de acordo com os 

seguintes critérios de inclusão:  

- Pertencer ao sexo feminino; 

- Ter idade igual ou superior a 17 anos e inferior a 27 anos para integrar 

os grupos jovens adultas;  

- Ter idade igual ou superior a 50 anos e inferior a 70 anos para formar os 

grupos de idosas; 

- Ter experiência prática regular de exercício supervisionado há um ou 

mais anos, para integrar em cada um dos grupos de idade o subgrupo de 

treinados; 

 - Não ter qualquer experiência de prática de exercício físico regular 

supervisionado, para integrar, em cada um dos grupos de idade, o subgrupo de 

não treinadas. 

 

Constituíram-se critérios de exclusão para participação no estudo, possuir 

desordens cognitivas e neurológicas, desordens ortopédicas que limitassem as 

atividades físicas ocupacionais ou de lazer, possuir diagnóstico de hipertensão 

severa ou de hipertensão não controlada, doença cardiovascular estabelecida e 

doença arterial periférica, incapacidade de realização das atividades de vida 

diárias. 

A amostra, de conveniência, foi constituída por 82 sujeitos do sexo 

feminino e recrutada em: programas de treino para idosas da Faculdade de 

Desporto da UP e na Academia Sénior de Penamacor para constituir o grupo de 

idosas treinadas (n=23), no curso de 1º ciclo em Ciências do Desporto da 

FADEUP e em grupos de treino de atletismo para formar o grupo de jovens 

treinadas (n=19). Para integrar o grupo de idosas não treinadas (n=20) o 
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recrutamento foi efetuado na Academia Sénior de Penamacor e Centro de Saúde 

de Penamacor e, para constituir o grupo de jovens não treinadas foram 

recrutadas jovens, dentro da mesma faixa etária do grupo de jovens treinadas 

(n=20). Todas as participantes foram contactadas e informadas dos objetivos e 

procedimentos do estudo, tendo dado o consentimento informado de acordo com 

a declaração de Helsínquia. A todas as pessoas contactadas e que se 

voluntariaram a participar no estudo foi garantida a confidencialidade dos dados 

pessoais e o anonimato relativamente aos dados das variáveis do estudo. Todas 

as avaliações de cada uma das participantes decorreram numa única sessão e 

envolveram: a avaliação antropométrica e da composição corporal, a avaliação 

da pressão arterial, a avaliação da aptidão cardiorrespiratória, a avaliação da 

rigidez arterial e da atividade física. 

 

Métodos e medidas 

 

Antropométricas 

A altura foi medida com estadiómetro SECA, a precisão será de 1 

milímetro. O peso corporal foi determinado com uma balança (TANITA,Tóquio, 

Japão). A precisão da medida foi de 100 gramas. O Índice de Massa corporal 

(IMC) foi calculado através da razão do peso (Kg) pelo quadrado da altura (m2). 

O perímetro de cintura foi medido com uma fita métrica, com precisão de 0,1cm. 

A avaliação da circunferência abdominal realizou-se tomando como referência 

um ponto distando 1 cm acima da crista-ilíaca. A Percentagem de massa gorda 

foi determinada por bioimpedância elétrica (TANITA, Tóquio, Japão).  

 

Pressão arterial e frequência cardíaca de repouso 

A pressão arterial e a frequência cardíaca em repouso foram avaliadas 

através de um monitor de pressão arterial Colin BX-10ne (Quioto, Japão). A 

avaliação foi realizada após período de repouso, com duração de 10 minutos, na 

posição de decúbito dorsal, em sala com ambiente tranquilo e temperatura 

ambiente entre 18 e 20 graus celsius. Foram realizadas entre 2, com intervalo 

de 2 minutos. O resultado final foi o valor médio das duas leituras. Quando os 

valores da pressão arterial sistólica e/ou diastólica diferissem em valor igual ou 
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superior a 5mmHg, realizava-se uma nova medição, e nestes casos o valor final 

para análise foi a média das três leituras. 

 

Atividade física 

Foi avaliada através de medidas auto-reportadas recorrendo-se à versão 

curta do questionário International Physical Activity Questionaire (IPAQ – versão 

curta) validado para a língua portuguesa e para a população adulta jovem e 

idosa. (Craig et al., 2003) A medida utilizada foi o score de atividade expresso 

em METS/minutos/semana. Conforme o descrito no protocolo revisto em 

novembro de 2005 e consultado em www.ipaq.ki.se, o score foi calculado de 

acordo com a seguinte fórmula AF total em MET-minutos/semana = caminhada 

(3.3MET*minutos/dia de caminhada*dias/semana de caminhada) + AF 

moderada (4MET*minutos/dia de AF moderada*dias/semana de AF moderada) 

+ AF vigorosa (8MET*minutos/dia de AF vigorosa*dias/semana de AF vigorosa) 

 

Aptidão cardiorrespiratória  

A avaliação da aptidão cardiorrespiratória foi efetuada com recurso à 

utilização de um teste submáximo de subida e descida de degrau, o Chester Step 

Test. Durante o teste o esforço percebido e a frequência cardíaca foram 

continuamente monitorizados. A altura do degrau (15, 20 25, e 30 cm) foi 

selecionada em função da idade e da prática regular ou não de exercício. O teste 

é constituído por 5 patamares de 2 minutos, aumentando progressivamente a 

cadência de subida e descida do degrau de patamar para patamar. Para auxiliar 

o executante a manter a cadência desejada, a pessoa avaliada teve de subir e 

descer o degrau à cadência determinada pelo beat de um registo áudio 

reproduzido com volume adequado para ser audível pelo executante. O teste 

terminava quando era atingido o quinto patamar ou um valor 80% da FC máxima 

estimada para idade, através da fórmula 220bpm-idade. O VO2máx foi estimado 

pelo respetivo software que acompanha o manual do Chester Step Test. 

 

Rigidez arterial 

A RA foi avaliada através dos indicadores velocidade de onda de pulso 

carótido-femoral e índice de aumentação aórtico. A velocidade da onda de pulso 

carótida-femoral foi determinada com o método foot-to-foot recorrendo ao 

http://www.ipaq.ki.se/
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ShygmoCor (AtCor Medical. Sidney, Austrália). A avaliação das características 

da onda refletida foi realizada de forma não invasiva também através do uso do 

Shygmocor. As ondas de pressão da artéria radial foram registadas através da 

tonometria de aplanação com o micromanómetro de alta fiabilidade (Milar 

Instruments, Houston,USA).  

 

Medicação e hábitos tabágicos 

A medicação e a prevalência de hábitos tabágicos foram controlados 

através de entrevista e questionário. 

 

Procedimentos estatísticos 

 

Foi utilizada a estatística descritiva nomeadamente medidas de tendência 

central e de dispersão para conhecer aspetos gerais das diferentes distribuições 

de valores das variáveis em estudo. Para comparar os valores médios das 

variáveis entre os grupos recorreu-se à análise de variância de medidas 

independentes (ANOVA). O teste Bonferroni foi utilizado para efetuar as 

múltiplas comparações à posteriori. O nível de significância foi mantido em 5%. 

Todas as análises dos dados foram efetuadas no software estatístico SPSS 21.0. 
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Resultados 

 

A tabela 1 apresenta os valores médios e respetivos desvios-padrão das 

variáveis biológicas e morfológicas para cada um dos grupos estudados. Com a 

exceção do peso corporal, verifica-se em todas as restantes variáveis 

morfológicas valores significativamente superiores nas idosas treinadas e não 

treinadas aos evidenciados pelos outros dois grupos (p<0.05). Entre as jovens 

treinadas e não treinadas apenas se registaram diferenças com significado 

estatístico no perímetro da cintura (p=0.002). As jovens treinadas mostraram 

uma prática formal de exercício (número de horas de treino semanal) 

significativamente superior às idosas treinadas (p<0.05).  

 

 

Tabela 1- Caracterização biológica e morfológica dos diferentes grupos amostrados. 

 JT JNT IT INT 

Idade 20.1±2.7 21.1±2.5 63.9±5.9 61.2±6.0 

Altura 163.6±6.2 164.4±5.1 155.5±4.8 153.3±6.2 

Peso 57.9±6.0 57.9±7.2 65.7±10.8 65.5±10.3 

Massa gorda 21.0±4.0 25.2±4.7 36.2±7.7 33.8±7.3 

IMC 21.6±1.6 21.4±2.4 27.2±4.2 28.6±4.4 

PC 72.7±4.1 81.5±4.8 91.6±9.4 93.9±8.8 

Legenda: JT: jovens treinadas; JNT: jovens não treinadas; IT: idosas treinadas; INT: idosas 

não treinadas. 

 

Na tabela 2 é possível observar a prevalência do consumo de tabaco, da 

medicação e de doenças que se relacionam com a rigidez arterial nos diferentes 

grupos amostrados. Nas jovens (treinadas e não treinadas), com a exceção do 

consumo de tabaco, não se observaram prevalências nas restantes variáveis em 

estudo.  
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Tabela 2-Prevalência de consumo de tabaco, medicação e de doenças que afetam a rigidez 

arterial. 

 JT JNT IT INT 

Fumador - 10%(2) 4.3%(1) 5%(1) 

Medicação - - 69.6%(16) 50%(10 

Hipertensão - - 34.8%(8) 25%(5) 

Dislipidemia - - 39.1%(9) 45%(9) 

Diabetes - - 4.3%(1) 5%(1) 

Doenças múltiplas   17.3%(4) 65%(13) 

Legenda: JT: jovens treinadas; JNT: jovens não treinadas; IT: idosas treinadas; INT: idosas 

não treinadas. 

 

Nas tabelas 3 e 4 apresentam-se os valores médios, desvios-padrão e os 

resultados dos modelos de análise de variância para os diferentes indicadores 

da rigidez arterial, pressão arterial e atividade física.   

 

Tabela 3. Caracterização da rigidez arterial, pressão arterial, aptidão cardiorrespiratória e 

atividade física dos diferentes grupos amostrados. 

 JT JNT IT INT 

 ASP 90.8±7.6 94.4±7.4 116.8±13.9 127.5±18.2 

APP 29.1±3.7 32.8±5.3 46.3±10.6 53.0±12.6 

AP 2.1±2.3 4.7±4.0 16.3±6.8 19.5±9.1 

AI 6.8±6.7 12.9±10.5 34.3±8.9 36.3±7.4 

AI@HR75 -1.1±6.2 8.9±10.6 29.5±6.8 32.0±5.8 

PWV 4.9±0.7 5.3±1.1 8.0±1.5 8.7±1.5 

PAS 108.3±7.5 110.3±5.4 124.1±13.2 132.9±16.9 

PAD 60.6±7.2 60.9±5.2 70.5±5.3 73.5±10.2 

FC 59.9±9.1 67.1±11.0 66.0±9.8 67.5±8.2 

VO2max 46.8±3.8 38.5±4.1 34.8±3.7 30.1±3.8 

IPAQ score 8097.8±3629.9 897.9±591.8 4305.9±2152.7 2932.7±1982.6 

Legenda: JT: jovens treinadas; JNT: jovens não treinadas; IT: idosas treinadas; INT: idosas não 

treinadas; 
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Tabela 4. Resultados da análise de variância para a rigidez arterial, pressão arterial, aptidão 

cardiorrespiratória e atividade física. 

Variáveis F P Múltiplas comparações 

aSP 38.0 <0.001 JT<IT*;JT<INT*;JNT<IT*; JNT<INT*; IT<INT(p=0.049) 

aPP 31.4 <0.001 JT<IT*;JT<INT*;JNT<IT*;JNT<INT*  

AP 49.7 <0.001 JT<IT*;JT<INT*;JNT<IT*;JNT<INT*  

AI 61.2 <0.001 JT<IT*;JT<INT*;JNT<IT*;JNT<INT*  

AI@HR75 88.4 <0.001 JT<IT*;JT<INT(p=0,001);JNT<IT*; JNT<INT*; JT<JNT* 

PWV 45.3 <0.001 JT<IT*;JT<INT*;JNT<IT*;JNT<INT* 

PAS 19.1 <0.001 JT<IT*;JT<INT*;JNT<IT(p=0.002);JNT<INT*  

PAD 16.3 <0.001 JT<IT*;JT<INT*;JNT<IT*;JNT<INT* 

FC 2.6 0.056     

VO2max 65.9 <0.001 JT>IT*;JT>INT*;JNT>IT*; JNT>INT(p=0.016);IT>INT 

(p=0,001); JT>JNT* 

IPAQ score 33.2 <0.001 JT>IT*; JT>INT*;JNT<IT*; JNT<INT(p=0.042); JT>JNT* 

Legenda: JT: jovens treinadas; JNT: jovens não treinadas; IT: idosas treinadas; INT: idosas 

não treinadas; *p<0.001. 

 

 

Uma leitura da tabela 4 permite perceber que, à exceção da FC, em todas 

as outras variáveis se registaram diferenças significativas entre os grupos. No 

que se refere à rigidez arterial (PWV e PWA) e à pressão arterial, as jovens 

(treinadas e não treinadas) mostraram valores significativamente inferiores às 

idosas independentemente do grupo a que pertencem (p<0.001). No que se 

refere ao contraste entre idosas treinadas e não treinadas, apenas na pressão 

sistólica aórtica se verificaram diferenças significativas (p=0.049). Nesta variável 

as idosas treinadas apresentaram valores significativamente inferiores aos seus 

pares não treinados. Entre as jovens treinadas e não treinadas foi possível 

encontrar uma diferença com significado estatístico no índice de aumentação 

ajustado para a FC. Tal como se observa na figura 2, as jovens treinadas 

apresentam um valor neste índice significativamente inferior ao observado nas 

não treinadas.  
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Figura 2- Média do índice de aumentação ajustado à FC. *p<0,001; **p<0,05. 

 

Figura 3- Média da velocidade de onda de pulso por grupos. *p<0,001; **p<0,05. 
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No que concerne à 

aptidão cardiorrespiratória 

(VO2max), foram evidentes as 

vantagens das jovens 

(treinadas e não treinadas) 

relativamente às idosas 

(treinadas e não treinadas) 

(p<0.001), tal como se verifica 

na figura 4. Importa salientar 

que as jovens e as idosas 

treinadas mostraram uma 

aptidão cardiorrespiratória 

superior à evidenciada pelos seus pares não treinados (p<0.001). 

Ao analisarmos os resultados da atividade física (IPAQ)  e a figura 5, é 

possível perceber que as jovens treinadas são significativamente mais ativas que 

os seus pares e idosas 

(treinadas e não treinadas) 

(p<0.001). As jovens não 

treinadas apresentam valores 

de atividade física 

significativamente inferiores 

aos observados para ambos os 

grupos de idosas. Não se 

registaram diferenças na 

atividade física entre idosas 

treinadas e não treinadas 

(p>0.05). 

Figura 4- Média VO2max por grupos. *p<0,001; 
**p<0,05. 

Figura 5- Media do IPAQ score em MET/minutos/semana. 
*p<0,001; **p<0,05. 
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Discussão 

 

Os resultados deste estudo mostram que a idade é um fator de modulação 

de rigidez com uma variação acentuada para todos os indicadores de rigidez 

arterial entre jovens e idosos, independentemente da prática desportiva.  

Embora a idade seja fator de amplificação da rigidez arterial, verificamos 

que a prática de exercício ou/e quantidade de atividade física podem ser 

variáveis de atenuação da rigidez arterial nos jovens.  

A idade aparenta ser um fator de grande relevância no incremento da 

rigidez mostrando-se em concordância com o declínio estrutural e funcional do 

sistema cardiovascular descritos, que resultam do envelhecimento primário e 

secundário e, que levam ao aumento da RA. (Lakatta, 2015) 

 Quando comparamos a rigidez arterial entre grupos treinados e não 

treinados verificamos que apenas se verificaram diferenças dos valores médios 

no AI@HR75 entre os grupos jovens, com valores inferiores no grupo das jovens 

treinadas. Esta diferença poderá ser explicada, eventualmente, pelo efeito 

crónico do exercício que, aliás se manifestou na diferença de médias da aptidão 

cardiorrespiratória e/ou ainda pela diferença na quantidade de atividade física. A 

função vascular é mantida estável desde o término do crescimento completo do 

corpo (aproximadamente a partir dos 17 anos) até pico da capacidade de 

procriação (até sensivelmente aos 30 anos), tornando-se as manifestações do 

envelhecimento arterial mais evidentes apenas na quarta década (O'Rourke, 

2007). A influência do fator idade nos jovens é por isso reduzida, razão pela qual, 

provavelmente, não foram encontradas diferenças noutros indicadores da RA. 

Contudo, é possível que essas diferenças se acentuem no decorrer do tempo 

desde que as disparidades na prática de exercício e atividade física se 

mantenham. 

A ausência de diferenças significativas entre os valores de rigidez arterial 

entre idosas treinadas e não treinadas pode estar relacionada com a ausência 

de uma diferença na quantidade de atividade física. Este facto é um pouco 

estranho se atendermos a que o score de atividade deveria refletir a prática de 
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exercício regular no grupo de idosas treinadas, como aconteceu com a aptidão 

cardiorrespiratória, o que aliás era expectável.  

Estes resultados sugerem que a prática regular de exercício é suficiente 

para melhorar a aptidão cardiorrespiratória mas poderá não ser suficiente para 

atenuar a rigidez arterial, se não forem tidas em conta algumas outras 

informações. Por um lado, não se sabe se as idosas treinadas, anteriormente a 

terem iniciado a prática regular de exercício não teriam valores de RA mais 

elevados que as idosas não treinadas, e por isso, no momento que foram 

avaliadas para o presente estudo não podemos ter a noção se a taxa de 

progressão da RA ao longo do tempo terá sido diferente entre os grupos. Por 

outro lado, não temos informação de quanto tempo de prática de exercício será 

necessário ter e em que dose para se poder verificar, pelo efeito crónico do 

exercício, uma redução da taxa de progressão da rigidez arterial. De facto, não 

tivemos a possibilidade de obter informações objetivas credíveis em relação às 

variáveis da carga a que as participantes dos grupos treinados estiveram 

expostas.  

As diferenças na aptidão cardiorrespiratória, entre jovens e idosas, 

resultam provavelmente do inevitável declínio da capacidade aeróbia com a 

idade. (Fleg et al., 2005) Apesar disso, é reportado na literatura (Hawkins & 

Wiswell, 2003) que a aptidão cardiorrespiratória é treinável em qualquer idade e 

que os idosos que sempre foram treinados, apesar de terem uma taxa de declínio 

mais elevada comparativamente aos não treinados com o avanço da idade, 

possuirão sempre em valor absoluto uma aptidão mais elevada e estarão, por 

isso, mais protegidos dos efeitos deletérios da idade. Para além disso, a aptidão 

cardiorrespiratória é considerada um importante preditor da morbilidade e 

mortalidade por qualquer causa e por causas cardiovasculares. (Myers et al., 

2002) 

Devemos ainda salientar o facto de não terem sido encontradas 

diferenças significativas para a pressão arterial braquial sistólica e diastólica 

entre grupos de idade semelhante, mas apenas entre os grupos jovens e os 

grupos de idosas. Este facto é concordante com as diferenças nos indicadores 

de RA, ou seja a RA pode ser o espelho da sobrecarga hemodinâmica ou a 
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pressão arterial elevada ser a consequência de mais elevada RA. (Mitchell, 2008; 

Ooi, Chung, & Biolo, 2008) 

Na pressão sistólica aórtica há diferenças entre jovens e idosas, mas isto 

é igual para o que foi observados noutros indicadores de RA. Porém para esta 

variável o valor médio das idosas treinadas é inferior ao das idosas não 

treinadas, sugerindo um efeito do treino e eventualmente uma possível 

associação com a melhor aptidão cardiorrespiratória. Deste modo, podemos 

estar em presença de uma condição que, a prazo, possa conferir proteção às 

idosas treinadas relativamente a complicações cardiovasculares por sobrecarga 

hemodinâmica. (Kang & Bodary, 2014; Seals, 2014) 

  

O presente estudo apresenta algumas limitações. A primeira decorre do 

seu desenho, de natureza analítica e transversal. Outra limitação deste estudo 

está no facto de a avaliação da atividade física ser auto-reportada através de 

questionário o que pode ter originado um erro de estimação não negligenciável 

(P. H. Lee, Macfarlane, Lam, & Stewart, 2011). 
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Conclusão 

  
A idade é um fator de agravamento da rigidez arterial. No presente estudo, 

o grupo treinado idoso não se distinguiu do grupo não treinado de idade 

semelhante, no que respeita aos valores médios dos indicadores de RA.  

Porém, nas jovens treinadas, o valor médio de AI@75 foi inferior ao das 

jovens não treinadas e, a pressão sistólica aórtica menor nas idosas treinadas 

comparativamente às idosas não treinadas. Estes últimos resultados poderão 

refletir um efeito de treino que deverá poder ser confirmado em futuros estudos.    
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